Influence of the course of type 1 diabetes on the left ventricular myocardial geometry and intracardiac hemodynamic by Moshenets K.I.
 3118/ Том XXIII / 4
УДК 616.379-008.64-036:616.127:612.13            https://doi.org/10.26641/2307-0404.2018.4.152991 
К.І. Мошенець  ВПЛИВ ПЕРЕБІГУ ЦУКРОВОГО ДІАБЕТУ 




ДЗ «Дніпропетровська медична академія МОЗ України» 
кафедра ендокринології 
(зав. – д. мед. н., проф. Н.О. Перцева) 
вул. Вернадського, 9, Дніпро, 49044,Україна 
SE «Dnipropetrovsk medical academy of Health Ministry of Ukraine» 
Department of Endocrinology 
V. Vernadsky str., 9, Dnipro, 49044, Ukraine 
e-mail: k.moshenets@gmail.com 
Ключові слова: цукровий діабет 1 типу, діастолічна дисфункція, гіпертрофія лівого шлуночка 
Ключевые слова: сахарный диабет 1 типа, диастолическая дисфункция, гипертрофия левого желудочка 
Key words: diabetes mellitus type 1, diastolic dysfunction, left ventricular hypertrophy 
Реферат. Влияние течения сахарного диабета 1 типа на геометрию миокарда левого желудочка и 
внутрисердечную гемодинамику. Мошенец Е.И. Цель исследования - изучить изменения геометрии и 
оценить систолическую и диастолическую функцию левого желудочка (ЛЖ) у пациентов с сахарным диа-
бетом 1 типа (СД 1) в зависимости от течения заболевания. Материалы и методы. Обследовано 63 пациента 
с СД 1. Средний возраст - 31,5 (24,0; 39,0) года, длительность заболевания – 11,0 (5,0; 18,0) лет. Лабора-
торные исследования: С-пептид, HbA1c, креатинин крови, микроальбумин в утренней порции мочи (АУ), 
скорость клубочковой фильтрации (СКФ) по формуле CKD-EPI. Выполнялось длительное мониторирование 
уровня гликемии с помощью системы CGMS в течение 6 суток. Всем обследуемым проводили двухмерную 
эхокардиографию (ЭхоКГ) и допплерэхокардиографию (ДЭхоКГ). Пациенты были разделены на группы: группа 
1 – HbA1c≤7,0% (n = 21), группа 2 – HbA1c> 7,0% (n = 42). Группу контроля составили 10 практически здо-
ровых лиц. Результаты. Пациенты с СД 1 имели достоверно большие показатели индекса массы миокарда 
(ММЛЖ), толщины задней стенки ЛЖ, экскурсии межжелудочковой перегородки и экскурсии задней стенки 
ЛЖ (p < 0,05). Наличие эпизодов гипогликемии характеризовалось утолщением межжелудочковой перегородки 
и задней стенки ЛЖ, увеличением конечно-систолического объема, снижением фракции выброса и увеличением 
времени изоволюмического расслабления ЛЖ (p < 0,05). Диастолическая дисфункция в виде нарушения 
релаксации определялась у 18 пациентов с СД 1 (28,57%) без статистически значимых различий между 1-й и 
2-й группами. Концентрическое ремоделирование миокарда ЛЖ встречается у 16 (76,2%) пациентов группы 1 
и у 27 (64,29%) группы 2. Эксцентрическая гипертрофия ЛЖ определяется у 1 (4,76%) пациента группы 1 и у 5 
(11,9%) группы 2 соответственно и всего у 9,52% пациентов с СД 1. Выводы. У пациентов с СД 1 опре-
деляются признаки структурно-геометрической перестройки и диастолической дисфункции ЛЖ. Гипо-
гликемия является значимым фактором, приводящим к формированию гипертрофии ЛЖ, а также снижению 
как диастолической, так и систолической функции миокарда. 
Abstract. Influence of the course of type 1 diabetes on the left ventricular myocardial geometry and intracardiac 
hemodynamic. Moshenets K.I. The aim of the study was to examine changes in left ventricle (LV) geometry and to 
evaluate the systolic and diastolic function of LV in patients with type 1 diabetes mellitus (T1DM) depending on the 
course of the disease. Materials and methods. 63 patients with T1DM were examined. The mean age was 31.5 (24.0, 
39.0) years, the duration of the disease was 11.0 (5.0, 18.0) years. Laboratory tests: C-peptide, HbA1c, blood 
creatinine, first morning urinary albumin excretion (UAE), glomerular filtration rate (GFR) according to the formula 
CKD-EPI were made. Long-term monitoring of blood glucose levels during 6 days was conducted by using the CGMS 
system. Transthoracic echocardiography and tissue Doppler imaging were used. Patients were divided into groups: 
Group 1 – HbA1c≤7.0% (n = 21), Group 2 – HbA1c> 7.0% (n = 42). 10 sex- and age-matched healthy controls were 
included. Results. Patients with DM 1 had significantly higher indices of the LV mass index (LVMI), LV posterior wall 
thickness, interventricular septal excursion and left ventricular posterior wall excursion (p <0.05). Hypoglycemic 
episodes lead to thickening of the interventricular septum and LV posterior wall thickness, increase of LV end-systolic 
volume, decrease of ejection fraction, and prolongation of isovolumteric relaxation time (p <0.05). Diastolic 
dysfunction with impaired relaxation (grade I) was 18 in patients with DM 1 (28.57%) without significant differences 
between the 1-st and 2-nd groups. Concentric remodeling of LV occurs in 16 (76.2%) patients of group 1 and in 27 
(64.29%) of group 2. Eccentric hypertrophy of LV is determined in 1 (4.76%) patient of group 1 and in 5 (11.9%) of 
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group 2, respectively, and only in 9.52% patients with T1DM. Conclusions. Patients with DM 1 have signs of structural 
and geometric reconstruction and diastolic dysfunction. Hypoglycemia is a significant factor leading to the formation of 
LV hypertrophy, as well as to decrease both of diastolic and systolic function of the myocardium. 
 
Цукровий діабет (ЦД) є світовою медико-
соціальною проблемою, оскільки його розпов-
сюдженість кожного року зростає. Так, захворю-
ваність на ЦД виросла в 4 рази за період з 1980 
по 2017 рік і за прогнозами експертів до 2035 року 
становитиме 592 млн та посідатиме сьоме місце 
серед усіх причин смертності [6, 10, 11]. 
Смертність при ЦД, як правило, зумовлена 
серцево-судинними ускладненнями [8, 16]. 
Ураження міокарда при ЦД 1 типу (ЦД 1) може 
виникати за відсутності ішемічної хвороби 
серця, гіпертонії та клапанної патології, тобто 
бути зумовлено лише гіперглікемією, яка 
призводить до неферментативного глікозування 
білків, що є субстратом для розвитку мікроангіо-
патії [1, 10, 11]. Спричинені гіперглікемією пато-
логічні зміни мікроциркуляторного русла, 
активація перекисного окиснення ліпідів та 
генетична схильність призводять до фіброзу 
міокарда, розвитку автономної кардіальної 
нейропатії, ендотеліальної дисфункції та, врешті-
решт, формування серцевої недостатності [11]. 
Згідно з даними епідеміологічних досліджень, 
12-22% пацієнтів із цукровим діабетом мають 
серцеву недостатність, що в 5 разів перевищує її 
розповсюдженість у загальній популяції [11, 15]. 
Відомо, що зміни геометрії лівого шлуночка 
(ЛШ), включаючи гіпертрофію ЛШ (ГЛШ), 
асоціюються з підвищеним ризиком серйозних 
серцево-судинних подій і смертності від усіх 
причин, а також є незалежними предикторами 
розвитку нефатальних серцево-судинних усклад-
нень. Пацієнти з ГЛШ мають підвищений ризик 
застійної серцевої недостатності, ішемічної 
хвороби серця, раптової серцевої смерті та 
інсульту [15, 16]. Діастолічна дисфункція ЛШ 
(ДД) передує зниженню скоротливої здатності 
міокарда, є раннім етапом ремоделювання ЛШ та 
маркером фіброзу міокарда [8, 12, 17]. Доведено, 
що прогресування ДД збільшує ризик серцево-
судинної смерті на 80% [15].  
Золотим стандартом діагностики ДД міокарда 
є катетеризація порожнин серця з визначенням 
кінцево-діастолічного тиску лівого шлуночка, 
середньолегеневого тиску заклинювання та 
константи активного розслаблення, тому в 
рутинній практиці широко використовується 
допплерехокардіографія [5,13, 14, 18, 19].  
Раннє діагностування ДД та своєчасне виявле-
ння змін геометрії ЛШ у хворих на ЦД 1 дозво-
лить попередити виникнення та прогресування 
розвитку серцевої недостатності, що знизить ризик 
кардіоваскулярної смертності цих пацієнтів.  
Мета дослідження – дослідити зміни геометрії 
лівого шлуночка та оцінити систолічну та діасто-
лічну функцію ЛШ у пацієнтів із цукровим діабе-
том 1 типу залежно від перебігу захворювання.  
МАТЕРІАЛИ ТА МЕТОДИ ДОСЛІДЖЕНЬ  
Обстеження 63 пацієнтів із ЦД 1 проводилось 
на базі ендокринологічного відділення ВСП 
«Клініка медичної академії» (м. Дніпро) протя-
гом 2016-2017 рр. Групу порівняння склали 
10 практично здорових осіб, що не відрізнялись 
від основної групи за статево-віковими характе-
ристиками. Пацієнти із ЦД 1 мали різну три-
валість захворювання та ступінь компенсації, 
який визначали за даними глікозильованого 
гемоглобіну (HbA1c) та показниками глікеміч-
ного профілю.  
Дослідження проводилось відповідно до 
етичних вимог Ґельсінської декларації 1964 р. та 
наступних її переглядів, а також було схвалено 
комісією з біоетики ДЗ «Дніпропетровська 
медична академія МОЗ України». Перед вклю-
ченням у дослідження всі пацієнти підписали 
добровільну інформовану згоду. 
Діагноз ЦД 1встановлювався згідно з діагнос-
тичними критеріями АДА 2016 року та уніфіко-
ваним клінічним протоколом первинної, екстре-
ної, вторинної (спеціалізованої) та третинної 
(високоспеціалізованої) медичної допомоги 
«Цукровий діабет 1 типу у молодих людей та 
дорослих» № 1021 від 29.12.2014 [7, 9]. 
Критерії включення: чоловіки та жінки з ЦД1 
типу від 18 до 45 років. 
Критерії виключення: ЦД 2 типу; діабетичний 
кетоацидоз на момент включення; вторинний 
ЦД; ІМТ>40; діабетична проліферативна ретино-
патія; діабетична нефропатія IV і V; діабетична 
стопа (II клас за Вагнером і вище); серцева 
недостатність III, IV за NYHA; гіпертонічна хво-
роба, вроджені та набуті вади серця; фібриляція 
передсердь, частота серцевих скорочень > 100 
ударів на хвилину, перенесені гострий коронар-
ний синдром, гостре порушення мозкового 
кровообігу та транзиторна ішемічна атака; період 
загострення супутньої хронічної патології; гострі 
соматичні захворювання; міокардит в анамнезі; 
швидкість клубочкової фільтрації (ШКФ) <45 
мл/хв; онкологічні захворювання до 5 років від 
повного курсу терапії; антиретровірусна терапія; 
діагностовані вірусні гепатити В та С; вагітність. 
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Середній вік пацієнтів – 31,5 (24,0; 39,0) року, 
тривалість захворювання – 11,0 (5,0; 18,0) років, 
індекс маси тіла (ІМТ) – 23,06 (20,81; 24,08) кг/м2. 
Усі пацієнти були на інсулінотерапії за базисно-
болюсною схемою, добова доза інсуліну 45 (35,0; 
58,0) Од. Лабораторне дослідження включало 
визначення глікозильованого гемоглобіну 
(НbA1c), рівня креатиніну крові, рівня альбумі-
нурії (АУ). ШКФ розраховували за формулою 
CKD-EPI. Рівень НbA1с у крові визначали 
фотоколориметричним методом за допомогою 
набору АО «Реагент» на фотометрі КФК-3 (Ро-
сія). Визначення рівня креатиніну в сироватці 
крові здійснювали за допомогою наборів 
«СпайнЛаб» (Україна). C-пептид визначався на 
імунохімічному електрохемілюмінесцентному 
автоматичному аналізаторі COBAS e 411, Roche 
Diagnostics GmbH & Hitachi, Японія, 2012. Кон-
центрацію HbA1c, креатиніну крові та АУ визна-
чали за допомогою автоматичного біохімічного 
аналізатора SAPPHIRE 400, Tokio Boeki, Японія, 
2009.  
Для оцінки коливань глікемії та реєстрації 
безсимптомних гіпоглікемічних станів усім 
пацієнтам проводилось тривале моніторування 
рівня глікемії за допомогою системи CGMS 
(Continuous Glucose Monitoring System, Medtronic 
MiniMed, USA) протягом 6 діб. Гіпоглікемією 
вважався епізод зниження рівня глюкози крові 
менше 3,9 ммоль/л. З метою виключення впливу 
артеріальної гіпертензії на структурно-гемоди-
намічні показники міокарда проводилось добове 
моніторування артеріального тиску (ДМАТ) про-
тягом 24 годин на апараті SDM23 (виробник: 
ТОВ «ІКС-Техно» Україна) в умовах вільного 
рухового режиму. Враховувались середні показ-
ники систолічного, діастолічного, пульсового 
артеріального тиску (АТ) протягом доби, а також 
за день та за ніч; індекси часу гіпертензії та 
індекс площі гіпертензії, які обчислювались за 
допомогою програмного забезпечення ARNIKA 
версія 8.3.9. Всі пацієнти за даними ДМАТ не 
мали діагностичних критеріїв артеріальної 
гіпертензії. 
Ехокардіографія (ЕхоКГ) виконувалась на 
ультразвуковому сканері «Philips HD3» за допо-
могою датчика C4-2 в М- і В-режимах за стан-
дартною методикою в парастернальній та апі-
кальній чотирьохкамерній позиціях. Показники 
реєструвались у кінці нефорсованого видиху. 
Визначалось середнє значення показників у 
шести послідовних кардіоциклах. Оцінка отри-
маних показників здійснювалась відповідно до 
рекомендацій робочої групи Європейської 
асоціації з візуалізації серцево-судинної системи 
та Американського товариства ехокардіографії 
2015 р. [18].  
З метою визначення ознак ремоделювання 
ЛШ визначались такі ехокардіографічні пара-
метри: товщина міжшлуночкової перегородки в 
діастолу (ТМЖП), екскурсія міжшлуночкової 
перегородки (ЕМШП), товщина задньої стінки 
лівого шлуночка (ТЗСЛШ), екскурсія задньої 
стінки ЛШ (ЕЗСЛШ), кінцевий систолічний 
розмір ЛШ (КСР), кінцевий систолічний об’єм 
ЛШ (КСО) і кінцевий діастолічний об’єм ЛШ 
(КДР), маса міокарда лівого шлуночка (ММЛШ), 
індекс маси міокарда лівого шлуночка (ІММЛШ). 
Крім того, визначались ударний об’єм (УО) та 
фракція викиду (ФВ).  
ММЛШ розраховували за формулою Troy, 
рекомендованою ASE: 
 
0,8 x (0,14 x (МШП + КДР + ТЗСЛШ) 3 – 
КДР3) + 0,6 
 




де ППТ – це площа поверхні тіла в м2. Нормальним вважали 
ІММЛШ ≤ 95 г/м2 для жінок та ≤ 115 г/м2 для чоловіків. 
 
Індекс відносної товщини стінки лівого 




за норму приймали ІВТЛШ ≤ 0,42 
 
Геометрію ЛШ оцінювали за ІВТЛШ та 
ІММЛШ, виділяли такі типи: 
1) нормальна геометрія ЛШ;  
2) концентрична гіпертрофія ЛШ – збільшен-
ня ІММЛШ та збільшення ІВТСЛШ більше 0,42; 
3) концентричне ремоделювання ЛШ – нор-
мальний ІММЛШ при збільшеному ІВТСЛШ; 
4) ексцентрична гіпертрофія ЛШ - збільшення 
ІММЛШ при ІВТСЛШ менше 0,42. 
Діастолічні властивості міокарда вивчались 
шляхом дослідження трансмітрального крово-
току в імпульсному допплерівському режимі в 
апікальній чотирьохкамерній позиції. Визна-
чались: максимальна швидкість потоку у фазу 
раннього діастолічного наповнення ЛШ (Е), 
швидкість потоку у фазу пізнього діастолічного 
наповнення ЛШ у систолу передсердь (А), їх 
співвідношення (Е/А), а також час ізоволю-
мічного розслаблення (IVRT) і час уповільнення 
швидкості потоку у фазу раннього діастолічного 
наповнення (DT).  
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Нормальна діастолічна функція характери-
зується переважанням раннього наповнення (E>A) 
у віці менше 45 років і відсутністю структурних 
змін серця. Показник Е/А≤1,0 свідчить про пору-
шення релаксації та визначається як ДД 1 сту-
пеня. ДД 2 ступеня (псевдонормальний тип) 
діагностується при наявності структурних змін 
серця (гіпертрофія, дилатація ЛШ, збільшення 
обсягу лівого передсердя), характеризується 
нормальним відношенням E>A та значенням 
DT менше 200 мс. Показник E>A більше 2,0 та 
зниження DT вказують на ІІІ ступінь ДД, який 
визначається як рестриктивний тип. 
Статистична обробка результатів проводилась 
за допомогою ліцензованого програмного засобу 
Microsoft Excel (Office Home Business 2KB4Y-
6H9DB-BM47K-749PV-PG3KT) з програмною 
надбудовою AtteStat та програмного продукту 
STATISTICA 6.1 (StatSoftInc., серійний № 
AGAR909E415822FA). Для описання вибірко-
вого ненормального розподілення кількісних 
ознак використовували медіану (Ме) та інтер-
квартильний розмах (25%;75%); для аналізу 
взаємозв’язків між різними ознаками – кореля-
ційний аналіз з розрахунком коефіцієнтів ранго-
вої кореляції Спірмена (ρ). Коефіцієнт кореляції 
у діапазоні 0,7 ≤ | ρ | < 1 вказував на сильний 
кореляційний зв’язок; 0,3 ≤ | ρ | < 0,7 – на зв’язок 
середньої сили; 0 < | ρ | < 0,3 – на слабкий коре-
ляційний зв’язок. 
РЕЗУЛЬТАТИ ТА ЇХ ОБГОВОРЕННЯ 
Залежно від рівня HbA1c хворі були роз-
поділені на групи: група 1 – HbA1c≤7,0% (n=21), 
група 2 – HbA1c>7,0% (n=42). 
Групи хворих були порівняні за віком, три-
валістю захворювання, основними антропомет-
ричними індексами, добовою дозою інсуліну, 
величиною ШКФ та рівнем АУ. Групи хворих не 
відрізнялись за частотою випадків гіпоглікемії: 
42,85% випадків у групі 1, 45,23% у групі 2 
(p=0,798) та 44,44% загалом серед хворих та 
ЦД 1. Порівняно з контролем основна група мала 
достовірно вищі показники HbA1c, креатиніну, 
ШКФ та АУ. Всі пацієнти за даними ДМАТ не 
мали діагностичних критеріїв артеріальної гіпер-
тензії (табл. 1). 
Зі збільшенням тривалості ЦД 1 виявлено 
збільшення ІММ ЛШ (ρ=0,31 p=0,02) та зни-
ження ШКФ (ρ=0,40 p=0,01).  
Результати ехокардіографічного дослідження 
наведені в таблиці 2. За даними ЕхоКГ порушень 
систолічної функції ЛШ у групах обстежуваних 
виявлено не було. Пацієнти із ЦД 1 мали досто-
вірно вищі такі параметри: IММЛШ 142,5 (126,5; 
168,0) г проти 121 (115,5; 128,5) г, (p=0,008); 
ТЗСЛШ 1,01 (0,9; 1,1) см проти 0,91 (0,87; 0,93) см, 
(p=0.02); ЕМШП 1,24 (1,18; 1,39) см проти 0,97 
(0,86; 1,13) см, (p<0,001); ЕЗСЛШ 1,34 (1,23; 
1,.4) см проти 1,16 (1,05; 1,25) см, (p=0,004) 
(табл. 2). Причому збільшення показника ММЛШ 
порівняно з групою контролю спостерігалось за 
рахунок групи 2 (p=0,021), проте між групами 1 
та 2 відмінність була недостовірною. Рівень АУ 
у хворих на ЦД 1 корелює із ММЛШ (ρ=0,377 
p=0,004), ІММЛШ (ρ=0,419 p=0,022), ЕЗСЛШ 
(ρ=0,330 p=0,013), ЕМШП (ρ=0,307 p=0,01) та 
ІТСЛШ (ρ=0,244 p=0,031). Добова доза інсуліну 
мала середній кореляційний зв’язок з пара-
метрами ЕМШП (ρ=0,975 p=0,043) та ЕЗСЛШ 
(ρ=0,949 p=0,041) у групі 2 та загалом серед хворих 
на ЦД 1 (ρ=0,330 p=0,008) та (ρ=0,330 p=0,023) 
відповідно. 
При вивченні показників трансмітрального 
потоку встановлено негативний кореляційний 
зв'язок між наявністю гіпоглікемії та швидкістю 
трансмітрального потоку E (ρ=-0,323; p=0,01) та 
A (ρ=-0,332; p=0,02), а також Е/А (ρ=-0,505 
p=0,04). Наявність епізодів гіпоглікемії прямо 
корелювала з товщиною міжшлуночкової 
перетинки (МШП) (ρ=0,389 p=0,02), товщиною 
задньої стінки ЛШ (ЗСЛШ) (ρ =0,34 p=0,03), 
величиною КСО (ρ =0,41 p=0,035), значенням 
IVRT (ρ=0,447 p=0,03) та мала негативний 
зв'язок середньої сили з показником ФВ (ρ=-0,32 
p=0,001).  
Виявлено зворотну кореляцію між добовою 
дозою інсуліну та показниками Е (ρ=0,357 
p=0,015) та Е/А (ρ=0,301 p=0,004). У свою чергу, 
АУ достовірно сприяла зниженню тільки в групі 
2 (ρ=0,537 p=0,003) (табл. 3). 
Оцінюючи показники діастолічної функції 
міокарда ЛШ, було встановлено, що показник 
Е/А<1 визначався в 5 (23,81%) пацієнтів групи 1 
та 13 (30,95%) пацієнтів групи 2 і не спосте-
рігався в групі контролю (p=0.001). Подовження 
IVRT визначалось у 13 (30,95%) пацієнтів у групі 
2 і не мало місце в групі 1. Збільшення DT вияв-
лено в 7 (33,33%) пацієнтів групи 1 і 15 (35,71%) 
пацієнтів групи 2.  
ДД у вигляді порушення релаксації зустрі-
чається у 18 хворих (28,57%) основної групи, без 
статистично суттєвих розбіжностей між 1-ю та 2-
ю групами, де показник становить 23,81% та 
30,95% відповідно. Інших видів ДД в обстежених 
нами хворих виявлено не було. 
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Загальна характеристика груп  
(медіана та інтерквартильний розмах Мe (25%;75%)) 























































Ср. ДАТ доб., мм рт. ст. 
 
31,0 (28,0; 40,0) 
9,5 (2,0; 16,0) 
















































71 (65; 77) 
32,0 (23,0; 38,0) 
12,0 (5,0; 18,0) 
















































71 (67; 75) 
31,5 (24,0; 39,0) 
11,0 (5,0; 18,0) 
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27,5 (22,5; 34,5) 
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П р и м і т к и :  р – розбіжності між групами за непараметричним дисперсійним аналізом Краскела-Уолліса (KW-H); апостеріорні 
порівняння – за критерієм Данна, попарні між основною групою та контролем – за критерієм Манна-Уїтні (U): р1-к – між 1 групою 
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Показники ЕХО-КГ у групах дослідження  
(медіана та інтерквартильний розмах Мe (25%;75%)) 


















4,4 (4,21; 4,67) 
2,7 (2,56; 2,98) 
26,5 (24,5; 33,5) 
86 (78,5; 101) 
58 (54,5; 66) 
137,5 (121; 170) 
78,5 (69; 90,5) 
0,98 (0,94; 1,06) 
68 (66; 69,5) 
1,32 (1,27; 1,38) 
1,2 (1,15; 1,46) 
0,95 (0,87; 1,11) 
0,44 (0,42; 0,49) 
4,5 (4,24; 4,73) 
2,87 (2,64; 3) 
31 (25; 37) 
92 (80; 105) 
64 (57; 68,5) 
144 (128; 166,5) 
81,5 (76,5; 93) 
1,02 (0,9; 1,12) 
65,5 (63; 68) 
1,34 (1,2; 1,43) 
1,28 (1,19; 1,37) 
0,98 (0,92; 1,06) 
0,44 (0,4; 0,48) 
4,49 (4,22; 4,7) 
2,82 (2,64; 3) 
30 (25; 37) 
91 (79; 104) 
63 (56; 68) 
142,5 (126,5; 168) 
80 (73,5; 92,5) 
1,01 (0,9; 1,1) 
67 (64; 68,5) 
1,34 (1,23; 1,4) 
1,24 (1,18; 1,39) 
0,97 (0,91; 1,06) 
0,44 (0,41; 0,49) 
4,65 (4,38; 4,75) 
2,85 (2,69; 3,05) 
33,5 (28; 36,5) 
103 (93; 106) 
65 (59,5; 68,5) 
121 (115,5; 128,5) 
76 (67,5; 79,5) 
0,91 (0,87; 0,93) 
65 (64; 67,5) 
1,16 (1,05; 1,25) 
0,97 (0,86; 1,13) 
0,93 (0,9; 0,95) 







































П р и м і т к и :  р – розбіжності між групами за непараметричним дисперсійним аналізом Краскела-Уолліса (KW-H); апостеріорні 
порівняння – за критерієм Данна, попарні між основною групою та контролем – за критерієм Манна-Уїтні (U): р1-к – між 1 групою та 
групою контролю;  р2-к – між 2 групою та групою контролю; ро-к – між основною групою та групою контролю; р1-2 – між 1 та 2 групою. 
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П р и м і т к и :  р – розбіжності між групами за критерієм χ2, у тому числі з поправкою Йейтса: р1-к – між 1 групою та групою контролю;   
р2-к  – між 2 групою та групою контролю; р1-2 – між 1 та 2 групою; ро-к – між основною групою та групою контролю. 
 
Розрахунок показника ІТСЛШ, що вико-
ристовується для визначення типу геометрії ЛШ 
та вказує на формування ГЛШ, показав, що в 14 
(66,67%) пацієнтів 1 групи, 32 (76,19%) 2 групи 
та загалом у 73,01% всіх хворих на ЦД 1 має 
місце потовщення стінок ЛШ, що не спосте-
рігається в групі контролю (табл. 4).  
 
Т а б л и ц я  4  
Показник ІТСЛШ у групах дослідження, n (%) 



















П р и м і т к и :  р – розбіжності між групами за критерієм χ2, у тому числі з поправкою Йейтса: р1-к – між 1 групою та групою контролю; р2-к 
– між 2 групою та групою контролю; р1-2 – між 1 та 2 групою; ро-к – між основною групою та групою контролю. 
 
Аналізуючи показники, що характеризують 
геометрію ЛШ, було встановлено, що концен-
тричне ремоделювання зустрічається в 16 (76,2%) 
пацієнтів групи 1 та в 27 (64,29%) групи 2. Екс-
центрична гіпертрофія ЛШ визначається в 
1 (4,76%) пацієнта групи 1 та в 5 (11,9%) групи 2 
відповідно та загалом у 9,52% хворих на ЦД1 
(рис.). Ексцентрична гіпертрофія ЛШ, яка є 
прогностично несприятливим типом ремоделю-
вання, оскільки асоціюється зі збільшенням 
частоти фатальних та нефатальних кардіо-









1 група 2 група Загалом основна група Контроль
нормальна геометрія концентричне ремоделювання концентрична гіпертрофія ЛШ
 
Розподіл пацієнтів обстежених груп за типом геометрії лівого шлуночка (у % до числа обстежених) 
 
ВИСНОВКИ 
1. Структурно-геометрична перебудова та 
діастолічна дисфункція ЛШ спостерігаються в 
пацієнтів із ЦД 1 незалежно від тривалості та 
компенсації захворювання. 
2. Ранніми ознаками зміни структури міо-
карда ЛШ у пацієнтів із ЦД 1 є збільшення 
ЕМШП, ЕЗСЛШ та ТЗСЛШ. 
3. Гіпоглікемія є значущим фактором, що 
призводить до формування  гіпертрофії  ЛШ та  
 
зниження як діастолічної, так і систолічної функ-
ції міокарда.  
 
Робота є фрагментом науково-дослідницької 
роботи кафедри ендокринології: «Особливості 
коморбідних станів при ендокринних захво-
рюваннях», державний реєстраційний номер 
0116 U004964. Шифр ІН 02.16. 
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Реферат. Медикаментозна терапія пацієнтів з легеневою артеріальною гіпертензією на тлі системної 
склеродермії (частина 2). Ханюков О.О., Єгудіна Є.Д., Калашникова О.С. Легенева артеріальна гіпер-
тензія (ЛАГ) − тяжке захворювання, зумовлене ураженням судин легеневого мікроциркуляторного русла, що 
призводить до підвищення в них тиску, збільшення легеневого судинного опору, правошлуночкової серцевої 
недостатності та смерті. ЛАГ відноситься до актуальних проблем сучасної медицини через низьке 
виживання, швидку інвалідизацію пацієнтів та велику вартість лікування. ЛАГ є одним з основних чинників 
смертності при системній склеродермії (ССД). ЛАГ, асоційована зі склеродермією (ССД-ЛАГ), є унікальним 
